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Актуальность. В настоящее время болезни органов дыхания 
представляют собой актуальную медицинскую и социальную проблему. [1]. 
Ведущая роль в этиологии гнойно-деструктивных заболеваний легких 
и эмпиемы плевры принадлежит Kl. pneumoniae (до 30%) S. аureus (до 23%), 
P. aeruginosa (до 30%) и Acinetobacter spp [2]. 
Основной частью микробиологов признано, что большинство 
микроорганизмов существует в виде биопленок [3]. Учитывая тот факт, что в 
составе биопленок микроорганизмы, существенно изменяют совою 
чувствительность к антибиотикам и антисептикам, поиск и внедрение в 
клиническую практику веществ, способных разрушать экзополимерный 
матрикс является актуальным.  
Цель. Изучить способность препаратов свежезамороженной плазмы 
(СЗП), донорского альбумина (ДА), гиалуронидазы 1 типа, иммуноглобулина 
антистафилококкового человеческого (IgАН) разрушать экзополимерный 
матрикс S. аureus, P. aeruginosa, Kl. pneumoniae, Acinetobacter spp. 
Материал и методы. Биопленки получали используя клинические 
изоляты S. аureus, P. aeruginosa, Kl. pneumoniae, Acinetobacter spp., 
полученные от пациентов с острой инфекционной деструкцией легких и 
эмпиемой плевры.  
Для получения экзполимерного матрикса микроорганизмов 
использовался метод формирования биоплёнки на поликарбонатной 
мембране. Изучение воздействия веществ на экзполимерный матрикс 
производилось с использованием методики основанной, на определении 
оптической плотности высвободившегося в раствор красителя Конго 
красного [4]. 
Была изучена способность разрушать экзоплимерный матрикс 
микроорганизмов у следующих препаратов: ДА (раствор для инъекций, 100 
мг альбумина на 1 мл раствора), СЗП, гиалуронидаза 1 типа (препарат Лидаза 
белмед, 64 УЕ фермента в 1 флаконе), IgАН.  
Препараты ДА и СЗП применялись без разведения, в разведении 1:3 на 
стерильном изотоническом растворе. Разведения 2:50 и 9:50 были 
использованы нами исходя из расчета, что человеку с массой 70 кг (средний 
объем циркулирующий крови примерно равен 5000 мл) перелили бы 200 мл 
альбумина и 900 мл свежезамороженной плазмы соответственно. 
Гиалуронидаза 1 типа использовалась в концентрации 1мг/мл и 0,25мг/мл 
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изотонического раствора хлорида натрия. IgАН использовался без 
разведения и в разведении 1:3. Так как эти два препарата вводятся не 
внутривенно, разведения в расчете на средний ОЦК нами не использовались.  
Результаты исследования. При изучении способности ДА разрушать 
экзополимерный матрикс биопленок было установлено, что наиболее 
устойчивый экзополимерный матрикс образует Kl. pneumoniae (36,1; 35,8 - 
40,2 мгк/мл). Наименее устойчивый - S. аureus (62,0; 54,7 - 86,2 мкг/мл). 
Статистически достоверные различия были выявлены только при сравнении 
способности ДА разрушать биопленку S. аureus и Kl. pneumoniae (р<0,05) 
 
Таблица 1. Способность ДА разрушать экзополимерный матрикс 
микроорганизмов 
Микроорганизм Препарат, активность мкг/мл 
 ДА ДА 1:3 ДА 2:50 
Kl. Рneumoniae 36,1; 35,8 - 40,2, n=3 29,6; 28,0 - 30,5, n=4 15,2; 14,4 - 15,7, n=4 
Acinetobacter spp 48,2; 40,9 - 49,2, n=3 20,7; 18,6 - 21,9, n=4 50,7; 47,9 - 54,2, n=4 
S. аureus 62,0; 54,7 - 86,2, n=8 25,8; 24,8 - 26,4, n=4 14,4; 13,5 - 14,8, n=4 
P. aeruginosa 61,6; 57,7 - 63,4, n=3 19,3; 18,5 - 21,3, n=4 3,634; 2,6 - 4,4, n=4 
 
При изучении способности СЗП разрушать экзополимерный матрикс 
биопленок наиболее устойчивой оказалась Kl  pneumoniae (31,2; 29,2 - 34,3 
мкг/мл). Однако статистически достоверных различий при сравнении с 
другими микроорганизмами выявлено не было. 
 
Таблица 2. Способность СЗП разрушать экзополимерный матрикс 
микроорганизмов 
Микроорганизм Препарат, активность мкг/мл 
 СЗП СЗП 1:3 СЗП 9:50 
Kl. Рneumoniae 31,2; 29,3 - 34,3, n=3 9,173; 8,5 - 11,0, n=4 20,3; 18,9 - 24,9, n=4 
Acinetobacter spp 36,4; 22,9 - 59,4, n=3 10,2; 9,4 - 10,4, n=4 32,3; 30,1 - 33,5, n=4 
S. аureus 33,4; 29,4 - 37,2, n=10 15,7; 14,1 - 16,5, n=4 20,4; 19,4 - 23,1, n=4 
P. aeruginosa 47,9; 42,7 - 62,3, n=3 1,6; 1,4 - 3,1, n=4 6,7; 5,6 - 7,7, n=4 
  
При изучении способности гиалуронидазы 1 типа разрушать 
экзополимерный матрикс биопленки микроорганизмов установлено, что 
наиболее устойчив к ее воздействию оказалась Kl  pneumoniae (0,2; 0,2 - 0,4 
мкг/мл), а наименее - S. аureus (6,2; 4,9 - 6,9мкг/мл). Статистически значимые 
различия (р<0,05) в активности препарата были выявлены только в 
отношении матрикса этих микроорганизмов.  
Наиболее устойчивый к воздействию IgАН матрикс формировала P. 
aeruginosa (0,9; 0,4 - 1,5 мгк/мл). При разведении 1:3 активность данного 
препарата в отношении матрикса P. aeruginosa равнялась нулю.  
 
Талица 3. Способность гиалуронидазы 1 типа и IgАН разрушать 
экзополимерный матрикс микроорганизмов. 
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IgАН IgАН 1:3 
Kl. рneumoniae 0,2; 0,2 - 0,4, n=3 0,03; 0,02 - 0,06, 
n=4 
9,3; 8,2 - 9,8, 
n=4 
3,3; 2,3 - 4,0, 
n=4 
Acinetobacter spp 0,8; 0,6 - 0,8, n=3 0,7; 0,6 - 0,1, n=4 17,9; 17,8 - 
17,9, n=4 
6,9; 4,1 - 7,7, 
n=4 
S. аureus 6,2; 4,9 - 6,9, 
n=16 
0, n=4 8,7; 7,4 - 9,1, 
n=4 
2,0; 1,9 - 2,2, 
n=4 
P. aeruginosa 0,3; 0,2 - 0,9, n=3 0,05; 0,01 - 0,08, 
n=4 





1. Изучена способность препаратов свежезамороженной плазмы, 
донорского альбумина, гиалуронидазы 1 типа, иммуноглобулина 
антистафилококкового человеческого разрушать экзополимерный матрикс 
S. аureus, P. aeruginosa, Kl. pneumoniae, Acinetobacter spp. 
2. Выявлены статистически достоверные различия в способности 
препарата донорского альбумина разрушать матрикс S. аureus и Kl. 
рneumoniae.  
3. Выявлены статистически достоверные различия в способности 
гиалуронидазы 1 типа разрушать матрикс S. аureus и Kl. рneumoniae.  
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